Topografia rozmieszczenia zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych. Efekt mostka mięśniowego by Wasilewski, Jarosław et al.
19
C H o r o b a  W i e ń C o W a
Choroby Serca i Naczyń 2015, tom 12, nr 1, 19–24
www.chsin.viamedica.pl
Copyright © 2015 Via Medica, ISSN 1733–2346
Adres do korespondencji: 
dr n. med. Jarosław Wasilewski
III Katedra i Oddział Kliniczny Kardiologii
Śląskie Centrum Chorób Serca
Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
ul. Szpitalna 2, 41–800 Zabrze
tel.: 32 37 33 600
e-mail: jaroslaw-wasilewski@wp.pl
Redaktor działu: prof. dr hab. n. med. Lech Poloński
Topografia rozmieszczenia zmian miażdżycowych  
w tętnicach wieńcowych. Efekt mostka mięśniowego
Atherosclerotic plaque burden distribution in the coronary arteries.  
The myocardial bridging effect
Jarosław Wasilewski1, Jacek Niedziela1, Tadeusz Osadnik1, Marcin Roleder1, Karol Miszalski-Jamka2,  
Agnieszka Babińska2, Lech Poloński1
1III Klinika i Oddział Kliniczny Kardiologii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach, Śląskie Centrum Chorób Serca w Zabrzu
2Oddział Kliniczny Kardiologii, Katedra Kardiologii, Wrodzonych Wad Serca i Elektroterapii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach,  
Śląskie Centrum Chorób Serca w Zabrzu
STRESZCZENIE
Mimo że czynniki ryzyka mają charakter ogólno-
ustrojowy, to rozmieszczenie zwapnień i blaszek 
miażdżycowych nie jest przypadkowe. Co więcej, 
zmiany w gałęzi przedniej zstępującej (LAD) wy-
stępują częściej niż w prawej tętnicy wieńcowej. 
Najrzadziej w gałęzi okalającej (CX) i pniu lewej 
tętnicy wieńcowej, przy czym w LAD i CX roz-
mieszczenie zmian skupia się w początkowych 
odcinkach tych tętnic. Ogniskowy charakter roz-
mieszczenia blaszki wskazuje, że lokalne czynniki 
hemodynamiczne mogą brać udział w zapoczątko-
waniu i progresji miażdżycy. W artykule omówiono 
topografię zmian miażdżycowych w odniesieniu 
do rozkładu naprężeń ścinających. Przedstawio-
no hipotezę, zgodnie z którą większa częstość 
występowania zmian w początkowym odcinku 
LAD może się wiązać z występowaniem przepły-
wów wstecznych w gałęzi przedniej zstępującej 
w efekcie skurczowego zaciskania światła gałęzi 
septalnych.
Choroby Serca i Naczyń 2015, 12 (1), 19–24
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ABSTRACT
Despite the fact that risk factors are systemic in 
nature, calcifications and atherosclerosis do not 
occur at random. Plaques are located mostly in the 
left anterior descending artery (LAD), then in the 
right coronary artery, circumflex branch (LCx) and 
the left main coronary artery, in a decreasing order 
of frequency. In the LAD and LCx, plaques tend 
to cluster within the proximal segment. The focal 
nature of plaque formation indicates that local he-
modynamic forces could be involved in the initia-
tion and development of atherosclerosis. The aim 
of this review was to discuss plaque distribution 
in relation to hemodynamic factors as oscillatory 
shear stress. We present the hypothesis that pro-
ximal LAD predisposition for atherosclerosis can 
be linked to the septal branches. Its major course 
runs within the muscle and the systolic compres-
sion of the septal perforator (milking effect) can 
disturb blood flow patterns with flow reversal in 
the atherosclerosis-prone LAD segment.
Choroby Serca i Naczyń 2015, 12 (1), 19–24
Key words: coronary arteries, myocardial 
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WPROWADZENIE
Mimo że czynniki ryzyka mają charakter ogólnoustro-
jowy, to rozmieszczenie blaszek miażdżycowych nie jest 
przypadkowe. Typowe miejsca powstawania zmian w tęt-
nicach wieńcowych to podziały naczyniowe, w tym ścia-
ny boczne bifurkacji i okolice odejścia naczyń potomnych 
oraz krzywizny wewnętrzne tętnic (punkty ryzyka). Ta 
szczególna lokalizacja koreluje z obszarami formowania 
się przepływów zaburzonych, odbiegających od przepły-
wu laminarnego, co w bifurkacjach naczyniowych jest 
związane między innymi z kątem odejścia naczyń po-
tomnych. Śródbłonek w punktach ryzyka narażony jest 
na oddziaływanie małych oraz małych i oscylacyjnych 
naprężeń ścinających (oscylacyjne naprężenia ścinające 
powstają przy dwukierunkowym przepływie krwi pod-
czas cyklu pracy serca). Oznacza to, że warunki hemody-
namiczne przynajmniej uczestniczą w zapoczątkowaniu 
procesu miażdżycowego [1–3]. W trwającym wiele lat 
procesie miażdżycowym dochodzi do naciekania bło-
ny wewnętrznej przez krwiopochodne komórki zapal-
ne i lipidy, z następowym procesem zapalnym, czemu 
sprzyja przerwanie ciągłości połączeń międzykomórko-
wych i ścieńczenie warstwy pokrywającego śródbłonek 
glikokaliksu. Ma to miejsce w obszarach formowania się 
przepływów zaburzonych, w tym wstecznych [4]. W po-
wstawaniu zwapnień istotną rolę odgrywa osteoblastycz-
na transformacja komórek mięśni gładkich. Jest ona kon-
sekwencją oddziaływania na endotelium oscylacyjnych 
naprężeń ścinających [5, 6].
Zjawisko odczytywania przez śródbłonek charakte-
rystyki naprężeń ścinających, w czym biorą udział liczne 
mechanoreceptory, określa się terminem mechanotrans-
dukcja. Konsekwencją przetwarzania sygnałów mecha-
nicznych na odpowiedź biologiczną jest zahamowanie ak-
tywności pewnych genów i wzrost ekspresji innych, czego 
końcowym efektem jest między innymi lokalne zwiększe-
nie śródbłonkowej produkcji wolnych rodników tleno-
wych, czynników prozakrzepowych i chemotaktycznych 
z równoczesnym zmniejszeniem wytwarzania czynników 
naczyniorozkurczowych i innych, przeciwdziałających 
procesowi miażdżycowemu. Zwiększenie w strefie prze-
pływów wstecznych wytwarzania endoteliny 1 i nasilenie 
ekspresji białek adhezyjnych sprzyjają zatrzymywaniu na 
powierzchni ściany makrofagów, leukocytów oraz płytek 
krwi, które przenikając do błony wewnętrznej, uwalnia-
ją cytokiny i czynniki wzrostu. Przyczynia się to między 
innymi do nasilenia lokalnego odczynu zapalnego i pro-
liferacji komórek mięśni gładkich.
Podsumowując, czynniki hemodynamiczne w tym 
małe oraz małe i oscylacyjne naprężenia ścinające sta-
nowią istotny element biomechanicznego podłoża miaż-
dżycy. Końcowym efektem aterogennych naprężeń ści-
nających jest wzrost przepuszczalności śródbłonka dla 
krwiopochodnych komórek zapalnych oraz lipidów. 
W wyniku mechanotransdukcji dochodzi do zmiany 
fenotypu komórek endotelium na sprzyjający powsta-
waniu blaszek miażdżycowych.
Zagadnienia te w polskim piśmiennictwie dokładnie 
opisano w monografii „Biomechaniczna przyczyna miaż-
dżycy” [7] oraz w artykule poglądowym „Rola naprężeń 
ścinających i mechanotransdukcji w procesie miażdży-
cowym” [8] i innych [9–13]. Ważna publikacja dotycząca 
tego tematu ukazała się ostatnio w European Heart Journal, 
co wskazuje, że zagadnienia te zyskują coraz większe 
zrozumienie w środowisku medycznym [14].
TOPOGRAFIA ZMIAN MIAŻDŻYCOWYCH  
W TĘTNICACH WIEŃCOWYCH 
Istnieje wiele prac dokumentujących fakt, że nie 
tylko blaszki miażdżycowe tworzą się w punktach ry-
zyka, ale lewa tętnica wieńcowa jest bardziej narażona 
na powstawanie zmian, w porównaniu z prawą [15–18]. 
W retrospektywnej analizie ponad 13 000 przeprowadzo-
nych koronarografii izolowaną zmianę w prawej tętnicy 
wieńcowej stwierdzono w 6,5% przypadkach, podczas 
gdy w lewej była ona obecna ponad pięciokrotnie częściej 
(34,7%) [18]. Badania autopsyjne, jak i koronarograficzne 
potwierdzają nieprzypadkową topografię zmian, przy 
czym złogi miażdżycowe i zwapnienia występują częściej 
w gałęzi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej 
(LAD, left anterior decsending), rzadziej w prawej tętnicy 
wieńcowej (RCA, right coronary artery) i najrzadziej w ga-
łęzi okalającej (CX, circumflexus) oraz pniu lewej tętnicy 
wieńcowej (LM, left main) [19–24]. Enrico i wsp. na ogólną 
liczbę 73 282 blaszek stwierdzonych w badaniu angio-TK 
tętnic wieńcowych wykazali, że 46,3% z nich było zloka-
lizowanych w LAD, rzadziej w RCA (25,9%), natomiast 
w dalszej kolejności w CX (18,3%) i LM (8,1%) [25]. Rów-
nież nasze badania w oparciu o ocenę wskaźnika uwap-
nienia tętnic wieńcowych (calium score) oraz angio-CT 
tętnic wieńcowych potwierdzają przewagę miażdżycy 
w LAD, a w dalszej kolejności — według coraz rzadszego 
występowania — w RCA, CX i LM [26]. Co więcej rozkład 
zwapnień w tętnicach wieńcowych charakteryzuje się 
wyraźną tendencją do skupiania się zmian w początko-
wej jednej trzeciej części gałęzi LAD, w pobliżu odejścia 
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gałęzi septalnych, natomiast w CX w okolicy odejścia ga-
łęzi tępego brzegu [27–30]. Zmiany w RCA mają bardziej 
równomierny rozkład na przebiegu naczynia. Pojawiają 
się zazwyczaj w miejscu odejścia gałęzi do stożka, gałęzi 
prawokomorowej, oraz w miejscu podziału RCA na gałąź 
tylną zstępującą i gałąź tylno-boczną.
Celem artykułu jest próba wyjaśnienia topografii zmian 
w układzie tętnic wieńcowych, a zwłaszcza przewagi czę-
stości występowania zmian w LAD, w porównaniu z CX. 
Analiza została oparta na biomechanicznych aspektach 
patomechanizmu miażdżycy oraz lokalnych warunkach 
hemodynamicznych w odniesieniu do unaczynienia prze-
grody międzykomorowej. Wprowadzeniem do tematu 
niech będzie topografia zmian miażdżycowych w przy-
padku mostka mięśniowego (MB, myocardial bridge).
MOSTEK MIĘŚNIOWY  
A LOKALIZACJA ZMIAN MIAŻDŻYCOWYCH
W przypadku mostka mięśniowego na udział czyn-
ników przepływowych w powstawaniu zmian ateroma-
tycznych wskazuje charakterystyczna lokalizacja zmian. 
Mostek mięśniowy jest anomalią wrodzoną dotyczącą 
najczęściej LAD [31]. Polega ona na tym, że na pewnym 
odcinku (zazwyczaj medialnym) pasmo mięśniowe po-
krywa naczynie, co sprawia, że podczas skurczu lewej 
komory jego światło ulega zwężeniu (milking effect) [32]. 
A to z kolei prowadzi do sytuacji, że w odcinku tętnicy 
przed zmianą, w fazie skurczu, dochodzi do przepływu 
wstecznego, przez co śródbłonek w tym miejscu narażo-
ny jest na działanie oscylacyjnych naprężeń ścinających. 
Mechanizm ten sprzyja formowaniu się blaszki miaż-
dżycowej, prawie bez wyjątku, proksymalnie do most-
ka (ryc. 1) [33–35]. Odcinek naczynia pokryty pasmem 
mięśniowym, podobnie jak gałęzie septalne, pozostaje 
wolny od miażdżycy [34, 36]. Zaawansowanie zmian 
w odcinku bliższym do mostka koreluje z długością most-
ka oraz skurczowym zawężeniem światła, co sugeruje, 
że zaburzenia przepływu (warunki hemodynamiczne) 
odgrywają ważną rolę w patomechanizmie miażdżycy 
[37–40]. Na odcinku naczynia objętego mostkiem i poniżej 
niego przepływ jest jednokierunkowy i laminarny, co 
sprawia, że na śródbłonek działają ateroprotekcyjne na-
prężenia ścinające, sprzyjające zachowaniu jego integral-
ności i produkcji czynników ateroprotekcyjnych [41, 42]. 
Przeciwnie śródbłonek na odcinku tętnicy przed most-
kiem charakteryzuje się zaburzoną architekturą, a komór-
ki przybierają kształt wielokątny, co sprzyja naciekaniu 
ściany przez krwiopochodne cząsteczki aterogenne.
Unaczynienie przegrody międzykomorowej
Przegroda międzykomorowa na wysokości górnych 
dwóch trzecich części zaopatrywana jest przez gałęzie 
septalne, odchodzące od początkowego odcinka LAD, na-
tomiast dolna jedna trzecia część przegrody unaczyniona 
jest przez gałęzie septalne odchodzące od gałęzi tylnej 
zstępującej (PDA, posterior descending artery) [43–45]. 
Rzadko gałęzie septalne odchodzą od gałęzi diagonal-
nej, LM lub RCA [46–49]. Zwykle pierwsza gałąź septalna 
jest najlepiej rozwiniętym naczyniem o długości od 4 do 
6 cm i średnicy zewnętrznej od 1 do 2 mm (ryc. 2) [50]. 
Zasadniczo gałęzie septalne są wolne od zmian miażdży-
cowych, aczkolwiek sporadycznie blaszkę miażdżycową 
można spotkać w ostium na odcinku, w którym naczynie 
jeszcze nie osiąga swojego wewnątrzmięśniowego prze-
biegu [51–53].
CZY SĄ DANE WSKAZUJĄCE, ŻE WEWNĄTRZMIĘŚNIOWY 
PRZEBIEG GAŁĘZI SEPTALNYCH  
WPŁYWA NA PROFIL PRZEPŁYWU W LAD?
Analogicznie do mostka mięśniowego należy oczeki-
wać, że śródmięśniowy przebieg, zwłaszcza pierwszej ga-
łęzi septlnej, która zazwyczaj jest najlepiej rozwiniętym 
naczyniem, może na skutek skurczowego jej zaciskania 
powodować zaburzenie profilu przepływu w przyległym 
segmencie LAD. Wskazują na to obserwacje dotyczące 
pacjentów z przerostem lewej komory w przebiegu nadci-
śnienia tętniczego lub zwężenia zastawki aortalnej, u któ-
rych zaobserwowano obecność przepływu wstecznego 
w LAD [54]. Akasaka i wsp. przy użyciu cewnika Dop-
plera stwierdzili odwrócenie przepływu w LAD u osób 
z przerostem lewej komory [55]. Przezklatkowe badanie 
Rycina 1. Mostek mięśniowy w badaniu angio-CT tętnic 
wieńcowych. Silnie uwapniona zmiana miażdżycowa 
widoczna w odcinku proksymalnym do mostka
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kolorowym dopplerem również potwierdza nieprawi-
dłowy profil ruchu krwi w LAD związany z uciskiem na 
gałęzie septalne w przypadku przerostu lewej komory 
[56]. Reasumując, w oparciu o dane literaturowe nie ma 
wątpliwości, że w gałęzi LAD, w pobliżu odejścia gałęzi 
septalnych, pojawiają się, przynajmniej w przypadku 
przerostu mięśnia sercowego, przepływy wsteczne.
ZWIĄZEK MIĘDZY PRZEROSTEM LEWEJ KOMORY  
A NASILENIEM ZMIAN MIAŻDŻYCOWYCH
Jeżeli przerost lewej komory i przegrody między-
komorowej nasila ucisk na gałęzie septalne i wzmaga 
zaburzenia przepływu w przyległym odcinku LAD, to 
należy spodziewać się, że nadciśnienie tętnicze sprzyja 
powstawaniu zwapnień i zmian miażdżycowych w tętni-
cach wieńcowych, a zwłaszcza w gałęzi LAD. W badaniu, 
w którym oceniono stopień uwapnienia tętnic wieńco-
wych (calcium score) metodą tomografii komputerowej 
wiązki elektronowej oraz przerost lewej komory za po-
mocą ultrasonografii, wykazano, że masa lewej komory 
jest istotnym czynnikiem ryzyka obecności zwapnień 
i subklinicznej miażdżycy [57]. W analizie, do której włą-
czono 2724 młodych dorosłych osób, wskaźnik calcium 
score dodatnio korelował z masą lewej komory i ciśnie-
niem późnoskurczowym w lewej komorze oraz grubością 
przegrody międzykomorowej w rozkurczu [58]. Z dru-
giej strony brak przerostu lewej komory jest czynnikiem 
predykcyjnym braku zwapnień [59]. Według obserwacji 
Erciyes i wsp. [60] osoby z nadciśnieniem tętniczym cha-
rakteryzują się większym nasileniem zwapnień w gałęzi 
LAD, w porównaniu z osobami bez nadciśnienia. Obser-
wacje te potwierdzają, że przerost lewej komory sprzyja 
miażdżycowemu uszkodzeniu tętnic — zwłaszcza LAD.
Jeszcze inne światło na biomechaniczne podłoże 
miażdżycy rzuca praca Balghith i wsp. [61], którzy w ul-
trasonografii wewnątrznaczyniowej ocenili rozmieszcze-
nie zmian w pobliżu odejścia gałęzi septalnej. Wykazali 
oni większe nasilenie miażdżycy oraz pogrubienie błony 
wewnętrznej w LAD na ściance, od której odchodzi gałąź 
septalna, w porównaniu ze ścianą przeciwległą. Jest to 
o tyle istotne, że taka lokalizacja jest zgodna ze spodzie-
wanym obszarem występowania przepływu wstecznego 
po stronie odejścia gałęzi septalnej (ryc. 2).
PODSUMOWANIE
Blaszki miażdżycowe w tętnicach wieńcowych wy-
kazują charakterystyczną topografię. Zmiany w gałęzi 
LAD występują częściej, w porównaniu z CX, i wykazują 
wyraźną tendencję do lokalizacji w początkowej jednej 
trzeciej części długości naczynia. Takie rozmieszczenie 
zmian można przypisać zaburzeniom przepływu powo-
dowanym uciskiem gałęzi septalnych w fazie skurczu 
lewej komory, zwłaszcza w przypadku nadciśnienia tęt-
niczego i przerostu lewej komory. Przez analogie do loka-
lizacji zmian w przypadku mostka mięśniowego zjawisko 
to można określić jako myocardial bridging effect.
Rycina 2A, B. Zmiana miażdżycowa w gałęzi lewej tętnicy wieńcowej (LAD, left anterior decsending) w miejscu 
odejścia gałęzi septalnej w badaniu angio-CT tętnic wieńcowych. Po lewej stronie, w pobliżu odejścia gałęzi septlnej 
w początkowym odcinku gałęzi LAD, widoczna jest zmiana uwapniona. Po prawej stronie białą linią zaznaczono aortę 
oraz widoczne naczynia wieńcowe. Po usunięciu zmiany w LAD zaznaczono kierunek, w którym mógł się pojawiać 
przepływ wsteczny. Miejsce to oznaczono jako OSS (oscylatory shear stress); AV (aortic valve) — zastawka aortalna; 
S1 — pierwsza gałąź septalna
A B
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